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Результати розрахунку схеми у середовищі MathCad представлені у табл.1. 
Таблиця 1 – Матеріальний баланс схеми 
Речовини, кг / потоки а б в  г д ж з і к л м 
Олія 1040,0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Метанол 0 144,0 18,4 9,2 9,2 0 9,2 0 0 0 9,2 
КОН 0 19,0 19,0 19,0 0 0 0 0 0 0 0 
Глицерин 0 0 150,9 0 0 0 150,9 0 0 150,9 0 
Біопаливо 0 0 1000,0 1000,0 0 1000,0 0 0 1000,0 0 0 
Вода 0 0 14,7 14,7 0 14,7 0 14,7 0 0 0 
 
Проведені розрахунки показали, що з 1040 кг олії можливо отримати до 1000 кг 
біопалива, а також 150,9 кг гліцерину, який знаходить широке застосування у 
фармацевтичній практиці та косметиці. 
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Кіназа рецептору фактору росту фібробластів 1 (FGFR1) належить до родини 
рецепторних тирозинових протеїнкіназ. FGFR1 виконує численні функції в організмі в ході 
ембріонального розвитку. В дорослих організмів кіназа бере участь в регуляції об’єму м’язової 
та жирової тканин і процесах репарації [1]. Основна роль FGFR1 в постнатальному розвитку – 
регуляція процесу ангіогенезу [2], який необхідний для росту пухлин. Відповідно інгібітори  
даної кінази  можна використовувати для ефективного лікування ряду хвороб, в тому числі і 
онкогенних. Тому метою нашої роботи був пошук інгібіторів протеїнкінази FGFR1. 
Для пошуку інгібіторів використовувався метод рецептор-орієнтованого віртального 
скринінгу з перевіркою результатів тестуванням in vitro. Віртуальний скринінг проводили за 
допомогою пакету програм DOCK та AutoDock. Доковані ліганди сортувались по 
показникам енергії зв’язування і перевірялись візуально. Інгібіторні властивості відібраних 
лігандів тестувались на рекомбінінтній кіназі з використанням радіоактивної мітки γ-32P-
АТФ. Для активних інгібіторів визначалося значення ІС50. 
В результаті віртуального скринінгу 3500 хромонів для тестування було відібрано 25 
флавонових сполук. Тести in vitro показали наявність інгібіторних властивостей в 6 сполук в 
мікромолярному діапазоні. Найбільшу активність (ІС50 3,6 мкМ) мала сполука 6-метил-2`-
етокси-3-флавонол (рис.1). 
 
Рис. 1. Структура активного інгбітора FGFR1 
Досліджено вплив замісників в фенільному кільці та хромоновому гетероциклі 
флавонолів на ефективність інгібування FGFR1. Найвищу інгібіторну активність мали 
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сполуки з алкоксильними та галогеновими замісниками в 2` положенні фенілу, меншу 
активність проявляли сполуки з замісниками в 3` положенні. Сполуки з замісниками в 
4`положенні не мали виражених інгібіторних властивостей. В хромоновому гетероциклі 
введення гідрофобних замісників в 6 положення збільшує інгібіторні властивості, а 
замісники в 7 і 8 положенні – не мають ефекту на інгібування кінази. 
Встановлено, що для проявлення інгібіторної активності флавонів проти FGFR1 
необхідна наявність гідроксильної групи в 3 положенні хромонового гетероциклу, оскільки 
всі 6 виявлених інгібіторів FGFR1 відносились до підкласу флавонолів. 
Для багатьох інгібіторів протеїнкіназ показано важливість гідрофобних взаємодій  з 
амінокислотним залишками, що оточують шарнірний регіон та в глибині сайту зв’язування 
для проявлення інгібіторного ефекту. В досліджених нами сполуках було виявлено помітне 
збільшення інгібіторних властивостей при введенні в положення 6 хромонового гетероциклу 
гідрофобної метильної групи. З іншого боку метильні замісники в положеннях 7 і 8 не 
спричиняють подібного ефекту. 
На основі даних докінгу, тестування in vitro та літератури нами запропонована модель 
зв’язування флавонолів з АТФ-звязуючим центром FGFR1. Згідно даній моделі хромоновий 
гетероцикл займає положення навпроти шарнірної ділянки кінази, утворюючи при цьому два 
водневі зв’язки: 3-гідроксигрупа утворює водневий зв'язок з атомом Оксигену основного 
ланцюга Глу562, а карбонільна група хромонового гетероциклу утворює водневий зв'язок з 
атомом Нітрогену основного ланцюга Ала564 на шарнірному регіоні кінази. Фенільний 
радикал орієнтований вглиб сайту зв’язування і утворює гідрофобні зв’язки в кишені 
селективності FGFR1 (рис. 2.). В комплексах флавонових інгібіторів та протеїнкіназ з 
визначеною просторовою структурою спостерігається подібна орієнтація інгібіторів в 
активному центрі кінази [3].  
 
Рис.2 Модель зв’язування флавонольних інгібіторів з АТФ-зв’язуючим сайтом FGFR1 
Отримані в даній роботі результати можна застосовувати для оптимізації інгібіторів 
протеїнкінази FGFR1. 
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